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Ketogena dieta, ki je v današnjem času znana, kot ena izmed učinkovitih načinov 
izgubljanja odvečne teže in igra zelo pomembno vlogo pri zdravljenju in lajšanju 
simptomov nekaterih bolezni centralnega živčnega sistema. Gre za način prehrane z visoko 
vsebnostjo maščob, nizko vsebnostjo ogljikovih hidratov in ustreznim beljakovinskim 
vnosom (Bregant in sod., 2009). Glavni vir energije za možgane je glukoza, uravnavanje 
njenega metabolizma je tako ključnega pomena za delovanje celotnega organizma 
(Mergenthaler in sod., 2013). Kljub temu pa lahko v času stradanja ali velikega 
pomanjkanja ogljikovih hidratov, možgani za svoje delovanje uporabljajo alternativni vir 
energije, to so ketonska telesa. Slednja spremenijo energijsko presnovo v možganih in se 
zato uporabljajo za zdravljenje nekaterih bolezni.  Ena izmed alternativnih metod za 
zdravljenje refraktorne (neodzivne na zdravljenje) epilepsije je ketogena dieta ki 
učinkovito zmanjša pogostost epileptičnih napadov (Simeone in sod., 2017). Poleg tega pa 
se koristni učinki ketogene diete kažejo tudi v primeru prirojenega pomanjkanja 
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Možgani sesalca uporabljajo glukozo kot glavni vir energije. V odraslih možganih, nevroni 
potrebujejo največ energije in neprekinjeno dovajanje glukoze iz krvi. Možgani porabijo 
približno 20 % energije celotnega telesa in so največji porabnik glukoze (približno 5,6 mg 
glukoze na 100g možganskega tkiva na minuto). Uravnavanje metabolizma glukoze je tako 
ključnega pomena in motnja v presnovi glukoze ogrozi delovanje možganov kot tudi 
delovanje celotnega organizma (Mergenthaler in sod., 2013).  
 
Največji delež energije v možganih se porabi za obdelavo informacij, npr. za ustvarjanje 
akcijskih potencialov in tudi posinaptičnih potencialov, ter za vzdrževanje ionskega 
gradienta in mirovnega membranskega potenciala nevronov. Poleg tega glukoza zagotovi 
energijo in prekurzorje za biosintezo nevrotransmitorjev, glikogen v astrocitih pa igra 
pomembno vlogo pri učenju. Oksidativni metabolizem v nevronih in astrocitih naj bi 
prispeval k spominu, prav tako pa laktat, končni glikolitični produkt sodeluje pri 
oblikovanju dolgotrajnega spomina. Glukoze, kot energijskega vira ne moremo zamenjati, 
mogoče pa jo je dopolniti, v primeru večjega fizičnega napora, ko je povišana raven laktata 
v krvi, ali pa med daljšim stradanjem, ko je v krvi povišana količina ketonskih teles 
(Mergenthaler in sod., 2013). 
 
Možgani imajo razvite mehanizme za uravnavanje energije, ki pospešijo tok krvi do regij, 
kjer so nevroni aktivni. Ko glukoza pride do aktivnega področja, mora uspešno zapustiti 
kri in vstopiti v možganske celice, kjer se uporabi za tvorbo molekul ATP, lahko se 
pretvori v druge energijske substrate (kot so laktat ali glutamat), ali pa se vgradi v glikogen 
(Nortley in Attwell, 2017). Pomembno vlogo pri sprejemu glukoze v možgane igra krvno 
možganska pregrada, gre za prepustno bariero, ki omogoča tesne povezave med 
možganskimi endotelijskimi celicami in omejuje prehod snovi iz krvi v možgane 
(Mergenthaler in sod., 2013). 
 
2.1 METABOLIZEM GLUKOZE  
 
Glukoza vstopa v možgane z od inzulina neodvisno olajšano difuzijo skozi krvno 
možgansko pregrado (Gejl in sod. 2014). V možganske celice vstopi s pomočjo specifičnih 
glukoznih prenašalcev, membranskih proteinov, imenovanih GLUT (Bélanger in sod., 
2011). V možganih je identificiranih osem proteinov GLUT, izmed katerih nekateri 
prenašajo tudi druge substrate. GLUT1, na inzulin neobčutljivi prenašalec, je pogost v 
krvno možganski pregradi in astrocitih, regulira se v odvisnosti od plazemske 
koncentracije glukoze. GLUT2 deluje kot senzor glukoze v možganih, medtem ko pa 
GLUT3 zagotavlja učinkovit prevzem glukoze v nevrone, tako v dendritih kot aksonih  
(Gejl in sod. 2014). 
 
Glukozo, ki vstopi v celice, heksokinaze fosforilirajo do glukoza-6-fosfata. Slednja ima 
različne presnovne poti: 
I. lahko ostane v glikolitični poti, ki vodi do piruvata, ki je končen produkt glikolize. 
V procesu glikolize nastaneta neto dve energijsko bogati molekuli ATP na eno 
molekulo glukoze. Piruvat lahko nato vstopi v mitohondrij in se uporabi v 
oksidativni presnovi v Krebsovem ciklu, kjer je izkupiček energije 30 molekul ATP 
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na eno molekulo glukoze (Mergenthaler in sod., 2013). Piruvat se lahko z encimom 
laktat dehidrogenazo reducira do laktata. Laktat se nato sprosti v zunajcelični 
prostor skozi monokarboksilatni transporter (MCTs) (Bélanger in sod., 2011). 
 
II. Glukoza-6-fosfat  lahko vstopi  v pentoza-fosfatno pot, kjer nastane NADPH, ki 
regulira oksidativni stres in sodeluje kot prekurzor za sintezo nukleinskih kislin. 
(Mergenthaler in sod., 2013). 
 
III. V astrocitah je glukoza-6-fosfat tudi prekurzor za glikogen, ki predstavlja edino 




Slika 1: Metabolizem glukoze (Boyer,  2005) 
 
Presnova glukoze se začne z glikolizo v citosolu, kjer iz ene molekule glukoze nastaneta 
dve molekuli piruvata. V nevronih in astrocitih metabolizem piruvata preko acetil 
koencima-A omogoči nastanek citrata s predhodno nastalim oksaloacetatom v Krebsovem 
ciklu. Oksidacija citrata v Krebsovem ciklu vključuje dve dekarboksilaciji, kar pripelje do 
obnovitve oksaloacetata, ki se ponovno uporabi v novem Krebsovem ciklu in do redukcije 
NADH. Z oksidacijo NADH v elektronski transportni verigi nastane velika količina 
energije (ATP) (Hertz in sod., 2015). 
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2.2  GLIKOGEN  
 
Glikogen je polimer sestavljen iz glukoznih molekul, predstavlja edino energijsko rezervo 
v možganih, nahaja se večinoma v astrocitih. Različne študije kažejo na to, da glikogen 
igra pomembno vlogo pri krepitvi spomina, nevronski signalizaciji in pri pomembnih 
funkcijah v astrocitih, kot so prevzem kalija in glutamata ter homeostaza kalcija. Poleg 
tega pa je laktat, ki nastane iz glikogena pomemben za nevrone, igra pa tudi pomembno 
vlogo v primeru hipoglikemije (Dienel, 2017). 
 
3 ŽIVČNI PRENAŠALCI  
 
3.1 -AMINOMASLENA KISLINA (GABA) 
 
GABA- je glavni zaviralni živčni prenašalec v možganih, ki regulira številne fiziološke in 
psihološke procese. GABA kot tudi glutamat sta vključena skoraj v vse funkcije v 
centralnem živčnem sistemu, zato sta povezana tudi z mnogimi boleznimi (Cryan in 
Kaupmann, 2005). GABA sodeluje pri sintezi proteinov, kofaktorjev kot so folna kislina, 
hormonov, in seveda ima pomembno vlogo kot prenašalec. Sinteza prenašalca GABA 
poteče v enem koraku iz l-glutamata, zato mora biti glutamat na voljo v živčnih končičih  




Aminokislina glutamat je vzburjevalni živčni prenašalec, kot tudi predhodnik zaviralne -
aminomaslene kisline (GABA) (Thomas in sod., 2017). Nevroni zaradi odsotnosti encima 
piruvat karboksilaze niso zmožni na novo sintetizirati nevrotransmitorja glutamata in -
aminomaslene kisline (GABA) iz glukoze (Bak in sod., 2006). 
 
Krvno možganska pregrada preprečuje vstop nekaterih nevro-aktivnih komponent, kot so 
glutamat, aspartat, glicin ali D-serin v možgane, zato morajo biti le te sintetizirane v 
možganih (Mergenthaler in sod., 2013). 
 
3.3 CIKEL GLUTAMAT/GABA-GLUTAMIN  
 
Cikel Glutamat/GABA-glutamin opiše sprostitev glutamata ali GABA iz nevronov in 
prevzem v astrocite, kjer se pretvori v glutamin ta pa se kot prekurzor za glutamat spet 
sprosti (Bak in sod., 2006). 
 
Intermediat v Krebsovem ciklu, α-koetoglutarat, lahko zapusti cikel in se z aspartat 
aminotransferazo ali glutamat dehidrogenazo preoblikuje v glutamat (glu). Z nadaljnjim 
mehanizmom citosolnih in za astrocite specifičnim encimom glutamin sintazo nastane 
glutamin (gln). Po  sprostitvi iz astrocitov se glutamin akumulira v glutamatergičnih in 
GABA nevronih in preoblikuje v glutamat (Hertz in sod., 2015). Iz GABAergičnih sinaps 
sproščeni živčni prenašalec GABA vstopi v astrocite, kjer se presnovi v sukcinat in v 
Krebsovem ciklu pretvori do α-ketoglutarata, ki se nazadnje preoblikuje v glutamat, in tako 
kot v glutamatergičnih sinapsah presnovi v glutamin (Bak in sod., 2006). 
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Slika 2: Glutamatergična sinapsa (Bak in sod., 2006). Glutamat (Glu) se z encimom glutamin sintazo (GS) 
pretvori v glutamin (Gln). Iz Astrocitov vstopi v nevrone, kjer se s fosfat aktivirano glutaminazo (PAG) 





Slika 3: GABAergična sinapsa  (Bak in sod., 2006).  Sproščeni prenašalec GABA vstopi v astrocite, kjer se 
presnovi v sukcinat (Suc) in v Krebsovem ciklu pretvori do α-ketoglutarata, ki se nazadnje preoblikuje v 
glutamat. Glutamat se z encimom glutamin sintazo (GS) pretvori v glutamin (Gln). Iz astrocitov vstopi v 
nevrone, kjer se s fosfat aktivirano glutaminazo (PAG) pretvori v glutamat. Glutamat pa se z glutamat 
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Astrociti so specializirane, zvezdaste celice, ki so v stiku s številnimi strukturami v 
možganih, kot so krvne žile, notranja možganska ovojnica (pia mater), Ranvierjevi 
zažemki, kot tudi nevroni in njihovimi sinapsami (Bouzier in sod., 2002). 
 
Astrociti igrajo pomembno vlogo pri številnih funkcijah v centralnem živčnem sistemu 
(Bélanger in sod., 2011). S svojimi izrastki obdajajo krvne žile, uravnavajo prevzem 
glukoze in izkoristek te glukoze za nastanek ATP (Nortley in Attwell, 2017). Sodelujejo 
pri nastanku sinaps, vzdržujejo homeostazo ionov in energijskih metabolitov ter 
odstranjujejo  nevrotransmitorje. Poleg tega astrociti uravnavjo zunajcelični volumen, 
pomembno vlogo imajo pri obdelavi informacij v možganih in pri oblikovanju spomina 
(Dossi in sod., 2016). Hitro odstranjevanje nevrotransmitorjev, predvsem glutamata he 
pomembno, saj je preveliko vzdraženje receptorjev za glutamat za nevrone škodljivo. 
Poleg tega astrociti igrajo pomembno vlogo tudi pri vračanju glutamata nazaj v nevrone v 
obliki glutamina (Bélanger in sod., 2011). Astrociti lahko izdelujejo velike količine laktata, 
ki je potencialen energijski substrat za možganske celice. Glikogen v astrocitih je vir 
laktata za delovanje aksonov v primeru pomanjkanja glukoze (Bouzier in sod., 2002). 
Velik del glukoze, ki vstopi v glikolitično pot v astrocitih se kot laktat sprosti v 
zunajcelični prostor (Bélanger in sod., 2011). 
 
5 NEVRONI  
 
Nevroni oz. živčne  celice so gradniki živčevja, katerih naloga je proženje in prevajanje 
živčnih impulzov (Bergant, 2013) 
 
Nevroni nimajo energijske rezerve, zato so odvisni od oskrbe z glukozo iz krvnega obtoka 
ali posredno od oskrbe astrocitov. Med povečano možgansko aktivnostjo, je potrebna večja 
oskrba možganov z energijo, omogoči jo glukozni prenašalec (GLUT1), ki je v 
endotelijskih celicah, ki tvorijo krvno-možgansko pregrado. Glukoza lahko nato v nevrone 
vstopi na dva načina, skozi astrocite, preko glukoznega transporterja (GLUT1) ali pa med 
astrociti, skozi nevronski glukozni transporter (GLUT3) (Kacem in sod., 1998). 
 
5.1 PRENOS LAKTATA OD ASTROCITOV DO NEVRONOV  (ANLS) 
 
Astrociti potrebujejo med 5 % do 15 % energije iz glukoze v možganih za svoje delovanje. 
Raziskave kažejo, da je količina glukoze, ki jo astrociti prevzamejo višja od njihove 
potrebe. V podganjih možganih med mirovanjem, astrociti prevzamejo približno polovico 
glukoze v možganih, kljub temu pa imajo nevroni večje potrebe po energiji kot astrociti. 
Ta paradoks lahko razložimo s prenosom energijskih substratov iz astrocitov do nevronov. 
Zaradi živčne aktivnosti se poveča količina zunajceličnega glutamata, kar spodbudi 
prevzem glukoze v astrocite tam povzroči glikolizo. To vodi do povečane produkcije 
laktata v astrocitih, ki se sprosti v zunajcelični prostor in se lahko uporabi kot energijski 
substrat za nevrone. Sočasno z uporabo glukoze v astrocitih, se tudi prekine transport 
glukoze v nevronih in s tem glikoliza, ustvarijo se razmere  za uporabo laktata kot substrata 
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v nevronih. Zunajcelični laktat se hitro oksidira in jim zagotovi zadostno količino energije 
(Bélanger in sod.,  2011). 
 
6 KETONSKA TELESA 
 
V normalnih razmerah je glavni substrat za možgane in hrbtenjačo glukoza (Paoli in sod., 
2014). Kot vir energije proste maščobne kisline niso dostopne, ker ne morejo prečkati 
krvno možganske pregrade. Po 3-4 dneh brez vnosa ogljikovih hidratov (glukoze) jetra 
začnejo izločati ketonska telesa, ki so alternativni vir energije za možgane (Paoli in sod., 
2014). Ketonska telesca (β-hidroksibutirat (BHB), acetoacetet (ACA) ter aceton), so 
končni produkt razgradnje maščobnih kislin v jetrih (Rho, 2017).   
 
6.1  NASTAJANJE KETONSKIH TELES 
 
Po nekaj dneh posta, ali velikega pomanjkanja ogljikovih hidratov (OH) (manj kot 
20 g/dan), je energijska zaloga glukoze nezadostna za normalen potek oksidacije maščob. 
Oksidacija maščob praviloma poteče v Krebsovem ciklu ob zadostni zalogi oksaloacetata, 
ki ga zagotovi glukoza preko karboksilacije piruvata, ki vstopa v Krebosv cikel. 
Oksaloacetat ni stabilen pri sobni temperaturi in tudi ni zmožen akumulacije v 
mitohondriskem matriksu. Zaradi prevelike produkcije acetil-koencima A in nezadostne 
produkcije oksaloacetata v mitohondrijskem matriksu v jetrih nastajajo ketonska telesa. Ta 
proces imenujemo ketogeneza (Paoli in sod.,  2014). 
 
Dve molekuli acetil-koencima A se združita, in nastane acetoacetil koencim A. Slednji 
skupaj z novo molekulo acetil-koencima A tvori 3-hidroksi-3-metilglutaril koencim A  
(HMG-CoA). Z razpadom HMG-CoA nastane acetil-koencim A in acetoacetat (ACA), ki 
se lahko reducira v β-hidroksibutirat (BHB). Poleg tega pa se lahko ACA spontano 
dekarboksilira in tvori hlapno ketonsko telesce- aceton, ki se iz telesa izloča skozi pljuča in 
ledvice.  BHB in ACA se po krvi preneseta do možganov in vstopita v mitohondrije v 
nevronih ter v celice glija (večinoma astrocite), kjer se s pomočjo encimov pretvorita v 
acetil-koencim A. Acetil-koencim A nato vstopa v Krebsov cikel, kjer se pridobi energija 
(ATP) (Simeone in sod., 2017). 
 
Normalna koncentracija ketonskih telesc v krvi je zelo nizka (<0,3 mmol/L) v primerjavi z 
glukozo (približno 4 mmol/L). Ko ketonska telesca dosežejo koncentracijo 4mmol/L, jih 
centralno živčevje začne uporabljati kot energijski vir. Vsebnost ketonskih telesc v krvi pri 
zdravem človeku ne preseže koncentracije 8 mmol/L, saj jih centralno živčni sistem 
učinkovito uporablja kot nadomestni vir energije (Paoli in sod., 2014). 
 
7 KETOGENA DIETA PRI BOLEZNIH 
 
Ketogena dieta spremeni energijski metabolizem v možganih. Pomanjkanje glukoze  kot 
vir energije in prisotnost maščobnih kislin, spodbudi ne-glikolitični metabolizem, ki je 
drugače prisoten le ob kritičnem pomanjkanju energije (Schwartzkroin, 1999). Ketonska 
telesca lahko obidejo pomanjkljivosti v metabolizmu glukoze in vstopajo v Krebsov cikel v 
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mitohondrijih nevronov, kjer se hitro pretvorijo v ATP in prekurzorje za acetilholin 
(Costantini in sod., 2008). Reaktivna astroglioza je znak nekaterih bolezni centralnega 
živčnega sistema (Dossi in sod., 2016). Gre za spekter sprememb v astrocitih, ki nastanejo 
kot odgovor na različne stopnje poškodb centralnega živčnega sistema (Sofroniew, 2009). 
V primeru blage ali zmerne astroglioze, je namnožitev astrocitov manjša, medtem ko pri 
hujši obliki pride do velike namnožitve astrocitov. Posledica je oviranje drugih pomembnih 
vlog astrocitov. V nekaterih primerih astrociti tvorijo glijalno brazgotino, ki jo imenujemo 
glioza. Nastane zaradi interakcij astrocitov z drugimi celicami. Največkrat meji na 
nekrozno tkivo, je ob tumorjih ter ob območjih okužbe tkiv. Te strukturne spremembe so 
dolgotrajne. Taka  brazgotina deluje kot pregrada med zdravim in poškodovanim tkivom in 




Epilepsija je kronična bolezen, pri kateri bolniki trpijo zaradi epileptičnih napadov, ki so 
posledic povečane električne aktivnosti v možganih. Klinični znaki bolezni so ponavljajoči 
napadi, ki zmotijo normalno delovanje možganov in lahko poslabšajo že obstoječe 
nevrološke pomanjkljivosti (Dossi in sod., 2016). 
 
Zdravila proti epilepsiji lahko učinkovito preprečujejo ponavljajoče se napade pri delu 
bolnikov. Pri enem od treh se nekontrolirani napadi še vedno pojavljajo, in lahko 
povzročajo kognitivne in duševne motnje. Ena od metod za zdravljenje refraktorne 
(neodzivne na zdravljenje) epilepsije je ketogena dieta (Simeone in sod., 2017). Uporablja 
se predvsem pri otrocih, kjer zdravljenje epilepsije z zdravili po dveh do treh preizkusih ne 
učinkuje. Ketogena dieta zmanjša pogostost epileptičnih napadov, v nekaterih primerih pa 
jih popolnoma prepreči (Jóÿwiak in sod., 2011).  
 
Natančnega mehanizma kako stanje ketoze preprečuje epileptične napade ne poznamo. 
Eden od predlaganih mehanizmov je sprememba v metabolizmu glutamata, na način, ki 
poveča količino GABA (glavni zaviralni nevrotransmitor v CNS). Kot že omenjeno, 
astrociti prevzamejo glutamat, ki ga z glutamin sintazo pretvorijo v glutamin. Ta se 
prenese v nevrone, kjer se ponovno hidrolizira v glutamat, ki se lahko pretvori v GABA ali 
pa se transaminira v aspartat, vendar je za to reakcijo potreben oksaloacetat. Stanje ketoze 
povzroči spremembe v metabolizmu, za katere je potreben oksaloacetat, ki se z acetil 
koencimom A vključi v Krebsov cikel, tako je zaradi zmanjšane količine prostega 
oksaloacetata zmanjšana produkcija aspartata iz glutamata. Večja sinteza GABA in 
sprostitev le te, izboljša zaviralni živčni prenos (Rho, 2017). Druge študije predpostavljajo, 
da zmanjšana količina glukoze med ketogeno dieto aktivira na ATP občutljive kalijeve 
kanale (KATP). To so transmembranski kanali, ki so v centralnem živčnem sistemu pogosti 
v nevronih kot tudi v celicah glija. Delujejo kot metabolični senzorji, ki povezujejo 
vzdražnost membrane z nihajočimi količinami ATP in ADP. Ko je razmerje med ATP in 
ADP nižje, pride do aktivacije receptorjev, kanali se odprejo, kar pripelje do 
hiperpolarizacije membrane. Ko je koncentracija glukoze v krvi zmanjšana (na primer pri 
ketogeni dieti), je verjetno, da se kalijevi kanali odprejo in hiperpolarizirajo celico, saj se 
znotrajcelična koncentracija ATP zniža. V nasprotnem primeru, ko je glukoza na običajni 
ravni in se koncentracija ATP poveča, se kalijevi kanali zaprejo. Na tak način kalijevi 
kanali varujejo pred metaboličnimi stresorji, kot so hipoksija, ishemija in hipoglikemija, po 
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vsej verjetnosti regulirajo tudi prag pri katerem lahko pride do epileptičnega napada. Od 
ATP občutljivi kalijevi kanali (KATP) so v večjih količinah prisotni v predelu možganskega 
debla, ki se imenuje črna substanca (substantia nigra). To je predel, za katerega sklepajo, 
da ima pomembno vlogo pri sprožitvi epileptičnih napadov. Vedno več je dokazov, da 
kanali KATP vplivajo na proženje napadov (Bough in Rho, 2007). Nekatere študije pa 
predpostavljajo, da adenozin sodeluje pri zmanjšanju pogostosti epileptičnih napadov, 
preko aktivacije zaviralnega receptorja za adenozin A1 na vzdražnih nevronih. Adenozin 
nastane s hidrolizo molekule ATP v nevronih in astrocitih. Ker je produkcija ATP višja 
med ketogeno dieto je verjetno, da se poveča tudi sinteza adenozina in njegovo sproščanje 
(Rogawski in sod., 2016) To teorijo podpira poskus na miših. Za poskus so bile 









miši s povečanim izražanjem encima adenozin kinaze (Adk-Tg). Delecija (izguba) 
receptorja A1 ali povečano izražanje encima adenozin kinaze, ki pospeši odstranitev 
adenozina povzročita spontane napade v miših (Rogawski in sod., 2016). Po treh tednih 
terapije s ketogeno dieto, so se napadi skoraj v celoti prenehali pri miših s povečanim 
izražanjem encima adenozin kinaze, in močno se je zmanjšalo tudi njihovo trajanje. Ob 
predpostavki, da ketogena dieta zmanjša pogostost napadov pri Adk-Tg miši, s povečanjem 





potencial zaviranja epileptičnih napadov, saj imajo te prisotnih le 50 % receptorjev. Po tri-
tedenski ketogeni dieti, se je pogostost napadov v teh miših zmanjšala, vendar v manjši 




) pa ketogena dieta ni zmanjšala 
pogostost spontanih napadov, saj njen zaščitni mehanizem deluje prek aktivacije receptorja 
A1, ki je bil v zadnji skupini miši odsoten (Masino in sod.,  2011). 
 
7.2 POMANJKANJE TRANSPORTERJA ZA GLUKOZO (GLUT1) 
 
Olajšano difuzijo glukoze skozi krvno možgansko pregrado omogoča glukozni transporter 
tipa 1 (GLUT1) (Klepper, 2008). Pomanjkanje tega transporterja prizadene živčni sistem, 
kar se izraža z različnimi simptomi (Genetics home reference, 2014). Prevzem glukoze v 
možganske celice je oslabljen, kar diagnosticiramo z nizko koncentracijo glukoze v 
cerebrospinalni tekočini (Klepper, 2008). Približno 90 % bolnikov ima epileptično obliko 
bolezni, kjer so prisotni epileptični napadi in tudi druge nevrološke motnje, kot npr. 
mišična okorelost, ki jo povzroči prekomerno zakrčevanje mišic (spastičnost), težave pri 
usklajevanju gibanja (ataksija) ter govorne motnje, v nekaterih primerih pa gre tudi za 
motnje v duševnem razvoju bolnika Ostalih 10 % bolnikov pa ima tako imenovano ne 
epileptično obliko bolezni, kljub temu pa so prisotne motnje v duševnem razvoju, ter 
zmanjšane gibalne sposobnosti (Genetics home reference, 2014). Za zdravljenje se 
uporablja ketogena dieta. Priporočljivo je, da se s ketogeno dieto prične takoj ko posumijo, 
da gre za pomanjkanje transporterja za glukozo. V večini primerov ketogena dieta omogoči 
učinkovit nadzor napadov in opustitev antikonvulzivnih zdravil, poleg tega pa pozitivno 
vpliva na motnje gibanja, kot so hipotonija, ataksija ter distonija (Klepper, 2008).  
 
7.3 ALZHEIMERJEVA BOLEZEN  
 
Alzheimerjeva bolezen je ena izmed najpogostejših nevrodegenerativnih bolezni in glavni 
povzročitelj demence. Simptomi bolezni so: izguba spomina, kognitivne motnje in 
osebnostne spremembe, ki so posledica oslabljenega delovanja sinaps, ter posledične 
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izgube nevronov v poškodovanih območjih možganov, kot so neokorteks, limbični sistem 
in subkortikalna regija (Yao in sod.,  2011). 
 
Najpogostejši zgodnji simptom bolezni se kaže v slabšem spominu nedavnih dogodkov. 
Simptomi pacientov, pri katerih je bolezen že napredovala pa lahko vključujejo slabo 
orientacijo, težave z jezikom, spremembe razpoloženja in spremembe vedenja (Lange in 
sod., 2017). Histopatološki znaki bolezni so amiloidni plaki, in nevrofibrilarne pentlje 
(NFT) (Yao in sod., 2011). En izmed znakov Alzheimerjeve bolezni je tudi 
hipometabolizem, pojavi se v zgodnji fazi bolezni, in vpliva tako na kognitivne simptome 
bolezni, kot tudi na patološke. Izboljšanje metabolizma možganov bi lahko izboljšalo 
znake bolezni. Eden izmed ukrepov je zamenjava energijskega substrata za možgane 
(glukoza) z alternativnim substratom (Henderson, 2008). 
 
Izrazita značilnost Alzheimerjeve bolezni je napredujoči upad presnove glukoze v 
možganih (cerebral metabolic rate of glucose- CMRglc). Študije, ki so primerjale 
Alzheimerjeve bolnike z zdravo populacijo, so pokazale 17-24 % zmanjšano presnovo 
glukoze v celotnih možganih. Poleg tega obstaja pomembna povezava med hitrostjo 
presnove glukoze v možganih in kognitivnimi sposobnostmi. Po drugi strani pa visoke 
koncentracije glukoze v poškodovanih regijah lahko prispevajo k razvoju 
hipometabolizma, amiloidnih plakov ter atrofije celic (Henderson, 2008).  
 
Ena od posledic ketoze je povečana avtofagija. Gre za kataboličen proces, kjer lizosomi 
razgradijo lastne sestavine celic (kot so organeli in tuja telesca), katere lahko celice 
ponovno uporabijo ter si s tem zagotovijo nujno potrebna hranila. Avtofagija lahko 
predstavlja pomemben mehanizem za nevrone saj odstrani ne-želene snovi v aksonih, ki 
nastanejo zaradi Alzheimerjeve bolezni (Henderson, 2008). 
 
7.4 AMIOTROFIČNA LATERALNA SKLEROZA (ALS) 
 
ALS je smrtna nevrodegenerativna bolezen človeškega motoričnega sistema (Kiernan in 
sod., 2011), ki prizadene hrbtenjačne in kortikalne motorične nevrone, kar vodi do 
poslabšanja oz. izgube funkcije skeletnih mišic (Paoli in sod., 2014). Oboleli umrejo v 3-5 
ih letih po identifikaciji prvih simptomov, vzrok nevronske celične smrti pa je neznan 
(Zhao in sod., 2006). Značilni simptomi bolezni so mišična oslabelost, atrofija, kasneje pa 
mišična paraliza, ki privede do smrti zaradi dihalne nezadostnosti. Okrog 5 % primerov 
ALS je dednih, eden izmed glavnih mutiranih genov pri tej bolezni je SOD1 (superoksid 
dismutaza 1). Mutacije tega gena so vzrok za približno 20 % dednih oblik in 3 % 
sporadičnih primerov ALS. Protein SOD1 je citoplazemski protein, ki kodira Cu/Zn 
superoksid dismutazo, mutacije v tem genu lahko povzročijo poškodbe nevronov zaradi 
kopičenja toksičnih produktov kar vodi do celične smrti (Vrabec in Glavač, 2015). Čeprav 
gre večinoma za citoplazemski protein ga v manjšem odstotku (1-2 %) najdemo tudi v 
mitohondrijih. Kopičenje mutiranega proteina SOD1 v mitohondrijih je lahko eden izmed 
razlogov za motorično nevronsko smrt. Mutirani mutSOD1 v mitohondrijih tvori toksične 
agregate in poškoduje te celične organele (Pedrini in sod., 2010). Za poškodbo 
mitohondrijev je pomembna interakcija mutSOD1 z drugim mitohondrijskim proteinom 
Bcl-2, specifičnim za mitohondrije v hrbtenjači. Prav zaradi oslabljenega delovanja 
mitohondrijev, lahko ketogena dieta predstavlja način zdravljenja ALS. Pri bolnikih z ALS 
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je bilo dokazano slabše delovanje mitohondrijev v skeletnih mišicah in hrbtenjači. 
Nekatere študije dokazujejo, da lahko ketonska telesca vplivajo na delovanje 
mitohondrijev in celo obnovijo njihovo funkcijo. Na mišjih modelih je bilo dokazano, da 
ketonska telesca vplivajo na višje preživetje motoričnih nevronov in izboljšanje njihove 
funkcije, avtorji to razlagajo z zaščitnim učinkom BHB, poleg tega predpostavljajo, da 
zvišana koncentracija ketonskih teles v krvi izboljša delovanje mitohondrijev in poveča 
produkcijo ATP. Pri tem moramo upoštevati, da je pri ketogeni dieti pomembna velika 
količina maščob (60 %), ki so lahko pripomogle k rezultatom, saj fosfolipidi in holesterol 
igrajo pomembno vlogo za pravilno delovanje membran (Paoli in sod., 2014).  
 
8 KETOGENA DIETA 
 
Ketogena dieta je način prehrane z visoko vsebnostjo maščob, nizko vsebnostjo ogljikovih 
hidratov (OH) in ustreznim beljakovinskim vnosom. Kalorični vnos pri dieti predstavlja 
80-90 % vrednosti priporočil glede na starost, višino in idealno težo. Vnos je lahko 
nekoliko višji pri izredno aktivnih posameznikih (Bregant et in sod., 2009) 
 
8.1 KLASIČNA KETOGENA DIETA 
 
Za klasično ketogeno dieto, mora biti razmerje med vnosom maščob in vnosom ogljikovih 
hidratov skupaj s proteini 3:1 oziroma 4:1. Maščobe so zastopane kot dolgo-verižni 
trigliceridi, proteine pa je potrebno zaužiti v takšnih količinah, da so doseženi minimalni 
pogoji za rast. Količina ogljikovih hidratov je omejena na majhne porcije sadja in 
zelenjave (Auvin, 2016). Izbor živil je zelo omejen, kar otežuje dieto, poleg tega pa so 




Slika 4: Vnos hranil pri klasični ketogeni dieti (Schoeler in Cross, 2016) 
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8.2 DIETA MCT  
 
Pri dieti MCT se uporablja srednje dolgo verižne trigliceride, ki so tudi bolj ketogeni kot 
dolgoverižni (oktanojska in dekanojska kislina se lažje transportirata v celico). Prav zaradi 
večje ketogenosti MCT maščob, ta dieta dovoljuje nižje dnevne količine zaužitih maščob 
in s tem višji dnevni vnos proteinov in ogljikovih hidratov (Hartman in Vining, 2007). 
Predstavlja lažjo različico klasične ketogene diete, pri kateri zaužijemo štiri obroke 
dnevno. Dieta dovoljuje širšo izbiro živil, med katere spada tudi več sadja in zelenjave. Za 
doseganje stanja ketoze se največkrat uporablja kokosovo olje (Bregant in sod.,  2009). 
 
 
Slika 5: Vnos hranil pri MCT ketogeni dieti (Schoeler in Cross, 2016) 
 
8.3 MODIFICIRANA ATKINSOVA DIETA  
 
Modificirana Atkinsova dieta, je manj stroga različica klasične ketogene diete, predvsem 
kadar so pacienti otroci s težavnim vedenjem oz. najstniki. V primeru modificirane 
Atkinsove diete, pacient dnevno zaužije približno 60 % maščob, 30 % beljakovin in 10 % 
ogljikovih hidratov glede na lastno težo (Auvin, 2016). Razmerje se giblje med 1,5 : 1 do    
2 : 1 v korist maščob, kar pripomore k enostavnejši uporabi diete (Bregant in sod., 2009) 
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Slika 6: Vnos hranil pri modificirani Atkinsovi dieti (Auvin, 2016) 
 
8.4 DIETA Z NIZKIM GLIKEMIČNIM INDEKSOM 
 
Dieta z nizkim glikemičnim indeksom temelji na uravnoteženem kaloričnem vnosu, ki 
zagotovi primerno rast in hranila. Maščobe prispevajo do 60 % kaloričnega vnosa, medtem 
ko proteini predstavljajo 20-30 %. Količina zaužitih ogljikovih hidratov je višja kot pri 
klasični ketogeni dieti in modificirani Atkinsovi dieti. Dnevni vnos ogljikovih hidratov je 
med 40 in 60 g, vendar pa gre za ogljikove hidrate z nizkim glikemičnim indeksom (GI) 
(<50). Glikemični indeks je merilo, ki nam pove kolikšen bo dvig koncentracije sladkorja v 
krvi po zaužitju določenega živila. Živila z visokim glikemičnim indeksom (kot na primer: 
krompir, lubenica…) povzročijo visok dvig koncentracije sladkorja v krvi, medtem ko ga 
živila z nizkim glikemičnim indeksom (jabolka, kumarice, polnozrnat kruh…) ne dvignejo 
v tolikšni meri. Za učinkovito uporabo diete z nizkim glikemičnim indeksom je potrebno 
poznavanje hrane z nizkim in visokim GI, ter pravilno branje hranilnih vrednosti na 
embalaži izdelkov (Auvin, 2016). 
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Temeljna sestavina ketogene diete so maščobe, ki zagotovijo maščobne kisline za 
produkcijo ketonov (Vitaflo International, 2017) Maščobe ločimo na dobre (enkrat 
nenasičene in večkrat nenasičene) ter slabe (trans maščobne kisline in nasičene maščobne 
kisline). Neustrezna sestava maščob v prehrani vodi do povišanih vrednosti plazemskega 
holesterola in trigliceridov, ter znižane vrednosti koristnega HDL- holesterola (Bregant in 
sod., 2010). 
Priporočena sestava maščob pri ketogeni dieti:  
20 % nasičenih maščob, 
40 % enkrat nenasičenih maščob,  
40 % večkrat nenasičenih maščob in čim manj trans maščob (Bregant in sod., 2010) 
 
Bogat vir maščob predstavljajo naslednja živila: rastlinska olja, maslo, margarina, 
majoneza (vsebuje tudi škrob in sladkor), sladka smetana (vsebuje tudi beljakovine in 
ogljikove hidrate), sir mascarpone, avokado in pa razni oreščki (lešniki, brazilski oreščki, 




Pri vseh vrstah ketogene diete je potrebno zagotoviti zadosten vnos beljakovin in s tem 
zadosten vnos esencialnih aminokislin. Beljakovine z visoko biološko vrednostjo (visok 
izkoristek zaužitih beljakovin), ki jih najdemo v rdečem mesu, puranu, ribah, jajcih in siru 
so ključne za rast in obnovo tkiv (Vitaflo International, 2017). Med primerna beljakovinska 
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8.7 OGLJIKOVI HIDRATI  
 
Med dovoljene ogljikove hidrate pri ketogeni dieti spadata sadje in zelenjava, v večji meri 
zelenjava, saj jo za enako želeno količino ogljikovih hidratov lahko uporabimo bistveno 
več. Med zelenjavo z nizko vsebnostjo ogljikovih hidratov uvrščamo šparglje, špinačo, 
blitvo, brokoli, cvetačo, brstični ohrovt, zelena solata, paradižnik, bučke, zelje… Med 
sadje z nizko vsebnostjo OH pa štejemo: jagode, borovnice, maline, lubenico, melono, 
breskev, nektarino, mandarino, jabolko. Pri ketogeni dieti pa so nekatera živila 
prepovedana, to so živila bogata z ogljikovimi hidrati, gre predvsem za sladkarije, 
škrobnata živila, jedi iz žit, in vse pijače, ki vsebujejo sladkor (Bergant in sod., 2010). 
 
8.8 STRANSKI UČINKI 
 
Ketogeno dieto morajo nadzorovati strokovnjaki, dietetiki in zdravniki, poleg tega mora 
biti pacientom omogočen hiter dostop do strokovnih nasvetov (Auvin, 2016). Dieto 
spremlja mnogo neželenih učinkov, nekateri so predvidljivi in jih je možno preprečiti oz. 
zdraviti (Hartman in Vining 2007). Najpogostejši neželeni učinki so povezani s prebavnimi 
motnjami (Auvin, 2016). Pogosta težava je zaprtje, vzrok za to je manjša količina zaužite 
hrane in posledično je manjša tudi frekvenca odvajanja. Poleg tega pa hrana vsebuje zelo 
majhne količine ogljikovih hidratov in s tem manj z vlakninami bogate hrane, predvsem 
zelenjave, ki pri običajni prehrani pospešuje prebavo. Dejavnik zaprtosti pa je tudi velika 
količina zaužitih maščob. Za preprečevanje zaprtosti povečamo vnos vlaknin in tekočine 
(Bergant in sod., 2010). 
 
Eden izmed pogostejših stranskih učinkov je tudi bruhanje, ki lahko vodi v dehidracijo 
(Auvin, 2016). Pogost vzrok za slabost in bruhanje pri bolnikih predstavlja psihološki 
odpor na nenadno spremembo diete iz prej običajne in poznane hrane v nov način 
prehranjevanja na katerega telo ni prilagojeno. Dieta z visokim vnosom maščob podaljša 
čas praznenja želodca in predvsem pri bolnikih z gastrointestinalnim refluksom povzroči 
bruhanje. Gastritis je zaplet pri nekaterih bolnikih z refraktorno epilepsijo, ki se dlje časa 
zdravijo s steroidnimi zdravili in je en izmed povzročiteljev bruhanja (Kang in sod., 2004). 
Pri bolnikih s trdovratno epilepsijo, ki imajo tudi gastrointestinalne ter respiratorne težave 
in oralen vnos hrane ni mogoč se ketogeno dieto aplicira preko sonde (Hosain in sod., 
2015) 
 
S ketogeno dieto ne zaužijemo zadostnih količin potrebnih vitaminov in mineralov, zato se 
svetuje uporaba vitaminskih in prehranskih nadomestkov. Pri otrocih lahko kot posledica 
diete pride do upočasnjene rasti in krhkosti kosti, zato se kot prehranski dodatek doda 
kalcij in vitamin D. Manj pogost zaplet ketogene diete pa so ledvični kamni, zato je 
potrebno da pacienti pri katerih je večja možnost pojava ledvičnih kamnov, popijejo 
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Glukoza v normalnih razmerah predstavlja glavni vir energije za možgane, v možganske 
celice vstopi s pomočjo glukoznih prenašalcev imenovanih GLUT (Bélanger in sod., 
2011). V primeru stradanja ali velikega pomanjkanja ogljikovih hidratov pa alternativni vir 
energije za možgane predstavljajo ketonska telesca, ki so končni produkt razgradnje 
maščobnih kislin v jetrih (Rho, 2017). Ketonska telesca lahko obidejo pomanjkljivosti v 
metabolizmu glukoze in vstopajo v Krebsov cikel v mitohondrijih nevronov, kjer se 
pretvorijo v ATP (Costantini in sod., 2008). Ketogena dieta, ki v telesu povzroči stanje 
ketoze se tako uporablja pri zdravljenju in lajšanju simptomov nekaterih bolezni centralno 
živčnega sistema. 
 
Gre za način prehrane z visoko vsebnostjo maščob, nizko vsebnostjo ogljikovih hidratov in 
ustreznim beljakovinskim vnosom (Bregant in sod., 2009). Poznamo več različnih vrst 
ketogenih diet, katerih temeljno sestavino predstavljajo maščobe, ki zagotovijo maščobne 
kisline za produkcijo ketonov. Pomembno vlogo igra sestava maščob, kjer morajo 
prevladovati večkrat nenasičene maščobne kisline in čim manj trans maščobnih kislin. 
Poleg tega pa je pri vseh vrstah ketogene diete potrebno zagotoviti zadosten vnos 
beljakovin in s tem zadosten vnos esencialnih aminokislin (Vitaflo International, 2017). 
 
Ketogena dieta je uveljavljen način zdravljenja trdovratnih epilepsij, saj učinkovito 
zmanjša pogostost epileptičnih napadov, v nekaterih primerih pa jih popolnoma prepreči 
(Jóÿwiak in sod., 2011). Eden izmed vzrokov za zmanjšanje napadov pripisujejo večji 
produkciji GABA, glavnega inhibitornega nevrotransmitorja v centralnem živčevju. Pri 
bolnikih s sindromom pomanjkanja glukoznega transporterja (GLUT1), ki omogoča 
difuzijo glukoze skozi krvno možgansko pregrado, ketoni zagotovijo alternativni vir 
energije. Značilnost Alzheimerjeve bolezni je tudi napredujoči upad presnove glukoze v 
možganih, pri tem pa lahko ketonska telesca upočasnijjo napredovanje motnje presnove 
možganov. Amiotrofična lateralna skleroza (ALS) je nevrodegenerativna bolezen 
motoričnega sistema, kjer so zaradi mutacije lahko poškodovani mitohondriji. Ketonska 
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